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 غلظتتمرين مقاومتي بر شدت و حجم ثير أت

و شاخص مقاومت به انسولين در  سرمي واسپين

  نر بالغ هاي صحراييموش
  1رضا صفرزادهعلي و 1*گركاني طالبي الهه: نويسندگان

گروه فيزيولـوژي ورزش، دانشـكده تربيـت بـدني و علـوم ورزشـي، دانشـگاه         -استاديار. 1
  ، بابلسر، ايرانمازندران

  E-mail: Talebi_umz@yahoo.com   گركاني الهه طالبي: نويسنده مسئول* 

  چكيده
 با پتانسيل افزايش ي است كهآديپوكين) سرپين مشتق از بافت چربي احشايي( واسپين :و هدف مقدمه

تمرين  شدت و حجم ثيرأبررسي ت ،هدف از انجام اين پژوهش. شدشناساييحساسيت انسوليني 
  .است شاخص مقاومت به انسولينسرمي واسپين و  غلظتبر  مقاومتي

  

طور گرم به 287 ± 24از نژاد ويستار با ميانگين وزن  سر موش صحرايي نر 32 :هامواد و روش
) 4با شدت متوسط و تمرين ) 3 تمرين با شدت پايين؛) 2؛ كنترل) 1: شدندگروه تقسيم چهارتصادفي به 

هاي متصل به دم مقاومتي شامل بالارفتن از نردبان با وزنهتمرين . تمرين با حجم بالا در شدت متوسط
گيري و اندازه واسپينانسولين، سرمي گلوكز،  غلظتهار هفته تمرين مقاومتي، پس از چ. حيوانات بود

  .شدمحاسبه (HOMA-IR)شاخص مقاومت به انسولين 
   

هاي گروه. تر بودهاي تمريني در مقايسه با گروه كنترل پايينغلظت سرمي واسپين در گروه :نتايج
. به گروه كنترل داشتندتري نسبتپايين تمريني غلظت سرمي انسولين و شاخص مقاومت به انسولين

ترين غلظت سرمي انسولين و شاخص مقاومت به انسولين در گروه تمرين با حجم بالا در شدت پايين
  .شدمتوسط مشاهده

  

مقاومتي به كاهش غلظت سرمي انسولين و واسپين همراه داد كه تمرين اين پژوهش نشان :گيرينتيجه
حجم تمرين مقاومتي از عوامل مؤثر بر بهبود  .شودنسولين منجرميبا كاهش شاخص مقاومت به ا

  .حساسيت انسوليني است
  

 مقاومت به انسولين، واسپين، تمرين مقاومتي، شدت تمرين، حجم تمرين :واژگان كليدي
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 مقدمه

زندگي غيرفعال  سبكبا  همراه ،رژيم غذايي نامناسب
درصد . استشده در جهان چاقي موجب افزايش شيوع

 1اي از سندرم مقاومت انسولينينشانه ،بدن چربي يبالا
است كه با افزايش سطح انسولين، اختلال ليپيدي، 

همراه  2خفيفافزايش فشار خون و همچنين التهاب 
رمان مقاومت انسوليني به افزايش خطر دعدم . )1( است

-در و عروقي- قلبي هايو بيماري 2 ابتلا به ديابت نوع

-ميمنجرها مير ناشي از اين بيماريوافزايش مرگ ،نتيجه

 .)2( شود

هاي و ساير سيستم يبافت چرب ميانارتباط 
-هاي زيستلكولبيولوژيكي بدن از طريق بيان برخي م

 )آديپوكين( كينسيتوديپوگيرد كه آميصورت 3فعال
يندهاي ها در فراآديپوكين .)4و  3( شوندميناميده

شامل تنظيم اشتها، حساسيت  ،متابوليكي گوناگون
كرد انرژي، عملكرد انسوليني و ترشح انسولين، هزينه

-آديپوكين ؛)5و  4(دارند عروقي و التهاب شركت-قلبي

رض در پاتوژنز مقاومت انسوليني و عواها همچنين 
نظير اختلال ليپيدي، فشار خون  ،متابوليكي مرتبط با آن
 ؛)6( دارند مهم ينقش عروقي-بالا و بيماري قلبي

ها ممكن است در آديپوكينبنابراين اختلال در ترشح 
متابوليكي و التهابي ناشي از چاقي و اضافه  هاياختلال

  .)8و  7( وزن اثرگذار باشد
-به – 4)بي احشاييسرپين مشتق از بافت چر(واسپين 

 - از خانواده مهارگر پروتئاز سرين A12عنوان سرپين 
هاي صحرايي بار از بافت چربي احشايي موشاولين

OLETF
غلظت سرمي و  ؛شدجداسازي و شناسايي ،5

اوج چاقي،  زمان اين حيوانات دردر بافتي واسپين 
. )9(است داشتهافزايش ،افزايش وزن و مقاومت انسوليني

هاي چاقِ مبتلا به واسپين نوتركيب به موشتزريق 

                                                                 
1. insulin resistance syndrome 
2. low-grade inflammation 
3. bioactive molecules 
4. Vaspin (visceral adipose tissue-derived serpin)  
5. Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty 

موجب بهبود تحمل گلوكز و افزايش  ،مقاومت انسوليني
هاي كه با مهار بيان آديپوكين شدحساسيت انسوليني 

و افزايش  TNF-αو  نظير لپتين، رسيستين ،التهابيپيش
 چربي سفيد همراه بود بافت GLUT4بيان آديپونكتين و 

 نقش ضدالتهابي واسپين وهنده داين مطلب نشان ؛)9(
 .)11تا  9(است  حساسيت انسوليني افزايش اثر آن در

افزايش سطوح سرمي واسپين با چاقي، اختلال در 
ح آمادگي جسماني پايين نيز حساسيت انسوليني و سط

  ).12تا  10(است شدهگزارش
نظير افزايش  بسيار يهايسودمندي ،فعاليت بدني منظم
، كنترل قند خون، كاهش وزن و حساسيت انسوليني

درصد چربي بدن، كاهش فشار خون و كاهش ابتلا به 
 مطالعاتاغلب  ؛)15تا  13( عروقي دارد-بيماري قلبي

 .اندداشتهبر تمرين هوازي تمركز شده در اين زمينهانجام
سودمند فعاليت هوازي بر پارامترهاي  آثاربا وجود 

 ،ان مبتلا به ديابتعروقي و متابوليكي، برخي بيمار-قلبي
با  هادر انجام اين نوع تمرين ي يا افراد ميانسالچاق

مقاومتي  هايتمرين ميان،در اين  ؛)16( اندمشكل مواجه
ثير بر افزايش مصرف گلوكز و هيپرتروفي ناشي از أبا ت

 ثري درمؤ يابزار تاموجب شده  ،هاي عضلانيانقباض
ن براي نوع تمرياين  ؛آيدشماربه هابيمارياين  درمان

 استشدهثر و ايمن شناختهؤافراد سالمند و چاق نيز م
-مقاومتي مناسب، همانند تمرين هايتمرين. )18و  17(

هوازي، موجب افزايش حساسيت انسوليني، افزايش  هاي
همچنين  ؛شودنرژي و بهبود كيفيت زندگي ميكرد اهزينه
وح د سطنتوانمدت ميطولانيمقاومتي در  هايتمرين

  . )19( دندهها را كاهشپايه سايتوكين
هاي مختلف و حجم ثير شدتهايي اندك، تأتحقيق

مبتلا يا  )20(تمرين بر حساسيت انسوليني در افراد سالم 
-را مورد بررسي قرار) 22و  21(به اضافه وزن و چاقي 

-كردند، در هزينهمشاهده 6دي پيترو و همكاران. اندداده

 فعاليت ورزشي با شدت بالا در مقايسهكرد انرژي برابر، 
بر  ي سودمندترثيربا فعاليت ورزشي با شدت متوسط تأ

 هومارد وعكس، ؛ بر)20(حساسيت انسوليني دارد 

                                                                 
6. DiPietro et al. 



 بي گرگاني و همكارانالهه طال 
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عاليت ورزشي با شدت دادند كه فگزارش 1همكاران
بر حساسيت  ترآثاري مطلوب ،مدتمتوسط و بلند

لا و انسوليني در مقايسه با فعاليت ورزشي با شدت با
هاي طبق بررسي اين،وجود؛ با)21(تر دارد مدت كوتاه

زمان شدت و حجم تمرين ثير هم، تاكنون تأشدهانجام
- نشدهمقاومت انسوليني در تحقيقي گزارشمقاومتي بر 

با توجه به پتانسيل واسپين در افزايش حساسيت . است
ثير تأبررسي  ،حاضر انجام تحقيق از هدف ،انسوليني

تمرين مقاومتي بر غلظت سرمي واسپين و و شدت  حجم
  .استشاخص مقاومت به انسولين 

  هاروش و مواد

سر موش صحرايي نر از نژاد  32 ،در اين پژوهش
اين  ؛شدگرم استفاده 287 ± 24ويستار با ميانگين وزن 

-حيوانات از انستيتو پاستور ايران خريداري و در قفس

با  محيطي درشده كربنات و در شرايط كنترلهاي پلي
چرخه  گراد وسانتي درجه 22 ± 2دماي  ميانگين

 ساعت با دسترسي آزاد به آب 12:12 تاريكي/ روشنايي

 ؛شدندنگهداري حيوانات آزمايشگاهي ويژه غذاي و
پس از يك هفته آشناسازي با محيط آزمايشگاه  حيوانات

) 2 ؛كنترل) 1: شدندگروه تقسيم چهارطور تصادفي به به
) 4( و با شدت متوسطتمرين ) 3 ؛با شدت پايين تمرين

  .تمرين با حجم بالا در شدت متوسط
با  متري 1رفتن از نردبان شامل بالا ،تمرين مقاومتي

ها با استفاده از وزنه .بود هاي متصل به دم حيواناتوزنه
- چسب نواري و گيره به ابتداي دم حيوانات متصل مي

پله  26 ،ن پژوهشدر اي نردبان مورد استفاده. ندشد
براي تعيين  .شدميدرجه قرارداده 80در زاويه  كهداشت 

-ها اندازهوزن موش ،باروز يكر چهاروزنه مناسب هر 

رفتن از نردبان ، بالاهاپيش از شروع تمرين. دشميگيري
بار جلسه اول تمرين با . شددادهبه حيوانات آموزش

-مي گروهتما براي ،هاوزن بدن موش درصد 50 معادل

شش تكرار در هر نوبت ، در دو نوبت با هاي تمريني
هاي تمرين تعداد نوبت ،تدريجطي دو هفته به ؛شدانجام

                                                                 
1. Houmard et al. 

در دو هفته پاياني، گروه تمرين  و مقدار وزنه اضافه شد؛
مرين در روز را با باري نوبت ت چهاربا شدت پايين 

سه روز متناوب هفته وزن بدن در  درصد 50معادل 
نوبت  سه ،گروه تمرين با شدت متوسط دادند؛انجام

وزن بدن  درصد 100رين در روز را با باري معادل تم
روز متناوب در هفته و گروه تمرين با حجم بالا  سهبراي 

پنج روز متوالي در هفته در شدت متوسط آن را براي 
دقيقه و  1تكرارها  ميانفاصله استراحت . دادندانجام
منظور انجام به. دقيقه بود 3 ،هاي تمريننوبت ميان

رفتن از بالا ، دو مرتبهكردنكردن و سردمراحل گرم
هر جلسه  پيش و پس ازمتصل به دم نردبان بدون وزنه 

، مقدار كار در تمامي دوره تمريني .دشميتمرين انجام
در دو گروه اول تمريني يكسان ) حجم تمرين(شده انجام
ول تمريني از و گروه ابنابراين برنامه تمرين در د بود؛

حجم  ، متفاوت بود؛لحاظ شدتنظر حجم برابر و از
تمرين در گروه سوم تمريني بالاتر از دو گروه ديگر و 

حجم  ، معادل با گروه دوم تمريني بود؛لحاظ شدتزا
جا شده توسط حيوان هبراساس مقدار جرم جاب تمرين

-بضر ،)شده به دمعلاوه جرم وزنه آويزانجرم بدن به(
شد جايي آن محاسبههدر شتاب ثقل زمين و مسافت جاب

   .)1 شماره شكل(
ساعت  48گيري نمونه ،تمرين حاد اثر بردنازبين براي

ها با تزريق موش. شدجلسه تمرين انجامپس از آخرين 
و زايلوزين ) mg/kg70(صفاقي تركيبي از كتامين درون

)mg/kg5-3 (ريد هاي خون از ونمونه. هوش شدندبي
-آوريهاي فالكون جمعه و در لولهاجوف فوقاني گرفت

دور در  4000با سرعت  شدهآوريهاي جمعنمونه. شد
گراد درجه سانتي 4دماي  دقيقه در 15مدت دقيقه و به

مراحل  برايسپس سانتريفيوژ و سرم آن جداسازي و 
گراد درجه سانتي 70بعدي تحقيق به فريزر با دماي منفي 

  .شدندمنتقل
انسولين به روش الايزا و با و  واسپينغلظت سرمي 

-به(هاي صحرايي هاي مخصوص موشيتاستفاده از ك

 ,Cusabio Biothechاز شركت  واسپين براي ترتيب

Wuhan, China  شركت انسولين از و برايMercodia 
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AB, Uppsala, Sweden ( با توجه به دستورالعمل كارخانه
-رنگ -لوكز با روش آنزيميگ. شدگيرياندازهسازنده 

وري گلوكز اكسيداز و با استفاده از كيت اسنجي با فن
. شدگيرياندازه) پارس آزمون، ايران شركت(گلوكز 
 ترتيبگيري بهروش اندازه و حساسيت تغييرات ضريب

ليتر؛ كوگرم بر ميليپي 8/7و  درصد 7/7براي واسپين، 
و گلوكز  ترلي ميكروگرم بر 07/0و  درصد 5/6انسولين 

منظور به .ليتر بودگرم بر دسيميلي 5و  درصد 3/2
و  HOMA-IRارزيابي مقاومت انسوليني از شاخص 

  :شدفرمول محاسباتي زير استفاده

-ميلي(× غلظت انسولين ) د بر ليترواحميلي(÷  5/22

  =HOMA-IRغلظت گلوكز) مول بر ليتر

آزمون  ازبا استفاده  هاداده نرمال توزيع ييدأت از پس
وتحليل آماري و تجزيه براي اسميرنوف، -كولموگروف

 واريانس آناليز آزمون از هاگروه مياناختلاف  مقايسه

 هاداده تمامي. شدفادهاست LSDطرفه و آزمون تعقيبي يك

 و اندشدههارائ معيار انحراف ±صورت ميانگين به
 16 خهنس SPSS افزار آماري ها با استفاده از نرممحاسبه

-نظردر P ≥ 05/0ها سطح معناداري آزمون ه،شدانجام

  .شدگرفته
  هاي مختلف در گروه هاي صحراييموش تغييرهاي وزن .1 شماره جدول

حجم بالا در تمرين با 

 شدت متوسط
 كنترل تمرين با شدت پايين شدت متوسطتمرين با 

  هاگروه

  متغير

 )گرم(اوليه  وزن 292 ± 18 280 ± 22 291 ± 36 287 ± 19

 )گرم( وزن پاياني 365 ± 30 340 ± 31 344 ± 50 * 324 ± 27

 )گرم( تغيير وزن 73 ± 19 60 ± 11 * 52 ± 16 † *  37 ± 11

تفاوت آماري در  *. اوليهوزن  -وزن پاياني= تغيير وزن. اندشدهانحراف استاندارد بيان ±صورت ميانگيننتايج به
  ) P >05/0( تمرين با شدت پايين و متوسط هايفاوت آماري در مقايسه با گروهت †. مقايسه با گروه كنترل

  

هاي كنترل و تجربي پس از چهار هفته تمرين غلظت سرمي واسپين و متغييرهاي پژوهش در گروه. 2شماره جدول 

 مقاومتي

حجم بالا در تمرين با 

 شدت متوسط
 كنترل تمرين با شدت پايين شدت متوسطتمرين با 

  هاگروه

 متغير

9/89 ± 1/234 * 3/62 ± 4/194 * 7/90 ± 5/254 
7/196 ± 

1/367 
 )ليترپيكوگرم بر ميلي(واسپين 

  )ليترگرم بر دسيميلي(گلوكز  1/126 ± 8/5 0/128 ± 7/7 0/130 ± 5/6 6/129 ± 1/6

 )ليترميكروگرم بر (انسولين  54/0 ± 27/0 43/0 ± 20/0 49/0 ± 10/0 * 35/0 ± 11/0

  شاخص مقاومت به انسولين 1/4 ± 1/2 2/3 ± 3/1 8/3 ± 7/0 * 6/2 ± 8/0

  )P > 05/0( تفاوت آماري در مقايسه با گروه كنترل *. اندشدهانحراف استاندارد بيان ±صورت ميانگين نتايج به
  

  نتايج

- شدهارائه 1 شماره در جدول حيوانات وزن هايتغيير

ها گروه ميان دارمعنا يتفاوت ،در شروع پژوهش. است
وزن  ،هفته تمرين مقاومتي چهارپس از . نداشتوجود
هاي تمريني در مقايسه با هاي صحرايي در گروهموش

تر بود كه اين تفاوت در گروه سوم گروه كنترل پايين
از نظر آماري ) حجم بالا در شدت متوسط(تمريني 

وزن  ؛ همچنين تغييرهاي)=P 032/0(معنادار بود 

به گروه كنترل كمتر هاي تمريني نسبتدر گروهحيوانات 
و سوم تمريني ) =P 011/0(هاي دوم كه در گروه بود

)0001/0 < P( وزني  به سطح معناداري رسيد؛ تغييرهاي
ها كمتر و در گروه سوم تمريني در مقايسه با ساير گروه

  ).P > 05/0(از نظر آماري اين تفاوت معنادار بود 
غلظت سرمي  ،رين مقاومتيهفته تم چهارپس از 

هاي تمريني در مقايسه با گروه واسپين در تمامي گروه
و ) =P 008/0(هاي دوم تر و تفاوت در گروهكنترل پايين
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معنادار بود  ،از نظر آماري )=P 037/0(سوم تمريني 
هاي تمريني در مقايسه با گروه). 2 شماره جدول(

ي تفاوت شتند؛ظر آماري تفاوت معناداري نداهمديگر از ن
هاي مورد در غلظت سرمي گلوكز در گروه معنادار

غلظت سرمي انسولين  اين،وجودنشد؛ بامطالعه مشاهده
تر از گروه كنترل بود كه پايين ،هاي تمرينيدر گروه

شد و هدهترين مقدار آن در گروه سوم تمريني مشاپايين
 ؛)=P 042/0(معنادار بود  ،اين تفاوت از نظر آماري

بودن سطوح شاخص مقاومت به انسولين نيز در تريينپا
 شد؛در مقايسه با گروه كنترل مشاهده هاي تمرينيگروه

گروه سوم تمريني و گروه كنترل از نظر  مياناين تفاوت 
  .)=P 048/0(معنادار بود  ،آماري

  
هاي تمرين با براي گروه) مرينحجم ت(باركاري  .هفتههر  در) ژولبرحسب (شده مقدار كل كار انجام .1 شماره شكل

طور تقريبي، برابر و در گروه تمرين با حجم در تمامي طول دوره تمرين به) دو گروه اول تمريني(شدت پايين و متوسط 

  .از دو گروه ديگر بالاتر بود) گروه سوم تمريني(بالا در شدت متوسط 

  

  گيريو نتيجه بحث

رمي كاهش غلظت س ،ترين يافته اين پژوهشمهم
كاهش سطوح  واسپين در اثر تمرين مقاومتي است؛

سرمي انسولين و شاخص مقاومت به انسولين نيز بر اثر 
-نتايج به. شدين مقاومتي در تحقيق حاضر مشاهدهتمر

ثير حجم تمرين مقاومتي بر سطوح از تأ ،آمدهدست
-حكايتسرمي انسولين و شاخص مقاومت به انسولين 

  .كنندمي
تمرين اند كه دادهخوبي نشانن بههاي پيشيتحقيق

يشتري آسيب عضلاني ب ،گرامقاومتي با اعمال برون
پاسخ ). 23( آوردميوجودگرا بهبه اعمال دروننسبت

مستلزم توليد  ،بوده فيزيولوژيكي به آسيب بافت، التهاب
هاي افزايش غلظت سيتوكين). 24( استها سيتوكين

ثر بر عوامل مؤ جملهزا TNF-αو  IL-6التهابي نظير يشپ

پاسخ ). 25(شوند افزايش مقاومت انسوليني محسوب مي
وسيله نوع، شدت و مدت ها ممكن است بهسيتوكين

 يهافعاليت ورزشي علاوه بر زمان بازيافت بين نوبت
 .)27و  26( تمريني و وضعيت تمريني فرد متفاوت باشد

شد ي از تمرين مقاومتي استفادهالگوي ،در پژوهش حاضر
 ،گرا بوده تا با اين روشهاي درونپايه انقباضكه بر
هاي هاي ساختاري در تارهاي عضلاني و پاسخآسيب

گرا يا فشار بيش از التهابي ناشي از فعاليت انقباض برون
   .شودتا حد ممكن كاسته ،حد تمرين
ثير فعاليت ورزشي بر أت بارةدر محدود ياطلاعات

موجود نيز  هاييج تحقيقد و نتاندارواسپين وجود غلظت
افزايش غلظت سرمي واسپين . )28و  10، 9( اندمتناقض

هاي صحرايي در موش 1هيدا و همكاراندر مطالعه 

                                                                 
1. Hida et al. 
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در مطالعه روي  1يان و همكارانو همچنين  )9( ديابتي
 )10( ها با شرايط مختلف حساسيت انسولينيانسان

آن كاهش  ،2اوبرباخ و همكارانكه درحالي ؛شدمشاهده
 كردندورزشي گزارش فعاليتهفته  چهاررا پس از 

افزايش سطوح  ،توجه است كه اين محققانقابل ؛)28(
-كه مكمل آنتيرا هايي سرمي واسپين در آزمودني

پس از  ،بودندكردهمصرف) Eو  C ميناتوي(اكسيداني 
   .)28( كردندهفته فعاليت ورزشي مشاهده چهار
دهنده كاهش ر كه نشانايج پژوهش حاضراستا با نتهم

 چوسطوح سرمي واسپين در اثر فعاليت ورزشي است، 
بودن سطوح سرمي واسپين در افراد ترپايين ،3و همكاران

تنفسي در مقايسه با افراد -با سطوح بالاي آمادگي قلبي
 دادندتنفسي پايين را گزارش-با آمادگي قلبي چاقِ

پين در تر واسنيز سطوح پايين يان و همكاران ؛)29(
تحرك اي را در مقايسه با افراد كمورزشكاران حرفه

كاهش سطوح سرمي واسپين بر اثر  .)10( كردندمشاهده
 اوبرباخ و همكارانهفته فعاليت ورزشي در مطالعه  چهار

ي نتايج ؛)28(طوح سرمي انسولين همراه بود با كاهش س
 بر اثر برنامه 4چنگ و همكاراننيز در تحقيق  مشابه
ساله  65تا  20اي كاهش وزن در افراد چاق هفته دهدواز

بر اثر تغيير سبك  5لي و همكارانو در تحقيق ) 30(
-مشاهده) 31(يك هفته در كودكان چاق زندگي براي 

افراد چاق در مقايسه با  ،چو و همكاراندر مطالعه . شد
 HOMA-IRسطوح سرمي واسپين، انسولين و  ،افراد لاغر

كه در افراد با سطوح آمادگي اليد درحبالاتري داشتن
سطوح سرمي واسپين، انسولين و  ،جسماني بالاتر

HOMA-IR 29(تر بود پايين ،طور معناداريبه.(  
بر بيان آن گردش واسپين، علاوه فزايش سطوح درا

 32، 10(هاي و انسان) 9(در بافت چرب، در حيوانات 
در تحقيق حاضر تمرين . استشدهچاق گزارش) 33و 

موجب كاهش سطوح سرمي واسپين همراه با  ،مقاومتي

                                                                 
1. Youn et al. 
2. Oberbach et al. 
3. Cho et al. 
4. Chang et al. 
5. Lee et al. 

كاهش سطوح انسولين و شاخص مقاومت به انسولين 
كننده اين فرضيه است كه افزايش تأييداين يافته  شد؛

كردن ست پاسخي جبراني براي آنتاگونيزهواسپين ممكن ا
اي باشد كه در وضعيت مقاومت پروتئازهاي ناشناخته

تجويز  ،طرفي؛ از)9(دارند  انسوليني تنظيم افزايشي
هاي چاق به افزايش حساسيت واسپين نوتركيب به موش

هاي مرتبط با مقاومت انسولين همراه با تغيير بيان ژن
كاهش  ،رسدمينظررو به؛ ازاين)9(منجرشد انسوليني 

تعديلي در پاسخ به بهبود  ساختاري ،غلظت واسپين
  .حساسيت انسوليني باشد

ثير فعاليت ورزشي بر به بررسي تأ لعاتي كهاغلب مطا
، بر فعاليت ورزشي اندحساسيت انسوليني پرداخته

 ي اندكمطالعات ،در اين خصوص اند؛داشتههوازي تمركز
 37(يا تركيبي ) 36تا  34(با استفاده از تمرين مقاومتي 

از افزايش  هااست؛ نتايج اين تحقيقشدهانجام) 38و 
مقاومتي يا تركيبي  هايناثر تمريحساسيت انسوليني بر 

است كه براي كند و اين فرضيه پيشنهادشدهميحكايت
كرد انرژي معيني هزينه ،افزايش حساسيت انسوليني

ثير شدت و ، تأاينباوجود). 40و  39(دارد ضرورت
- افراد چاق يا مبتلا به ديابت به حجم تمرين مقاومتي بر

اندك اطلاعات . استدرستي مورد بررسي قرارنگرفته
و ) 41و  21، 20( اندموجود در افراد سالم نيز متناقض

. رسدمينظرلعات بيشتر در اين زمينه لازم بهلزوم مطا
بيانگر كاهش غلظت  ،نتايج تحقيق حاضرمجموع در

سرمي واسپين بر اثر تمرين مقاومتي همراه با كاهش 
غلظت سرمي انسولين و شاخص مقاومت به انسولين 

حجم تمرين در شدت كه رسد ميرنظاست؛ همچنين به
عامل اثرگذار بر سطوح سرمي انسولين و  ،مناسب

  .شاخص مقاومت به انسولين باشد
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Abstract 
 
Background and Objective: Vaspin (visceral adipose tissue-derived 
serpin) was identified as a potential insulin sensitizing adipokine. The 
purpose of this study was to investigate the effect of resistance training 
intensity and volume on serum vaspin concentration and insulin 
resistance index.  
 
Materials and Methods: Thirty two male Wister rats (287 ± 24 g) were 
randomly divided into four groups: (1) control, (2) trained with low 
intensity, (3) trained with moderate intensity, and (4) trained with high 
volume in moderate intensity. The resistance training consisted of 
climbing a ladder carrying a load suspended from the tail. After 4 weeks 
resistance training, serum glucose, insulin, and vaspin concentrations 
were measured, and insulin resistance index (HOMA-IR) was calculated.  
 
Results: Serum vaspin concentrations were lower in trained groups 
compared with control group. Trained groups had lower serum insulin 
concentrations and insulin resistance index than control group. The 
lowest serum insulin concentration and insulin resistance index were 
found in high volume in moderate intensity group. 
 
Conclusion: This study indicated that resistance training could decrease 
serum vaspin and insulin concentrations as well as insulin resistance 
index. The volume of resistance training is an effective factor to improve 
insulin sensitivity. 
 
Key words: Training intensity, Training volume, Resistance training, 
Vaspin, Insulin resistance 
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